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ABSTRACT. Backgroud. The dynamics of morphogenetic rearrangements of myocardial mitochondriom under the 
influence of hypothyroidism and electromagnetic radiation remains insufficiently studied. These circumstances determine the 
relevance and need to study the mitochondrial reactions of cardiomyocytes in these conditions. Objective. Determination of 
the reactions of the contractile cardiomyocytes mitochondrial apparatus of the left ventricle of rat heart under hypothyroidism 
on the effect of various exposures to electromagnetic radiation. Methods. We studied samples of the intramural zone of the 
free wall of left ventricle in sexually mature rats. Experimental animals were divided into 6 groups: 1) control (intact rats) 2) 
rats with hypothyroidism; 3) rats after general electromagnetic irradiation with an exposure of 45 minutes 4) rats after 
irradiation with an exposure of 120 minutes 5) rats with hypothyroidism after irradiation with an exposure of 45 minutes 6) 
rats with hypothyroidism after irradiation with an exposure of 120 minutes. The hypothyroid state was modeled using 
thyroidectomy. The effect of electromagnetic radiation was carried out daily for 10 days on the whole body. Ultrastructural 
analysis of the mitochondrial apparatus was performed using transmission electron microscopy. Results. Experimental 
hypothyroidism in rats was accompanied by an increase in mitochondrial heteromorphism of contractile cardiomyocytes of 
the left ventricle, cristolysis of myofibrillar mitochondria, and the appearance of giant organelles with severe swelling of the 
matrix. After irradiation with an exposure of 45 minutes, the overall structure of the mitochondrial apparatus is unchanged. 
An exposure of 120 minutes caused the destruction of subsarcolemmal and paranuclear organelles, edema and degradation of 
intermyofibrillar mitochondria. After exposure for 45 minutes under conditions of a hypothyroid state, mitochondria in 
paranuclear localization were represented by enlarged organelles with a vacuolar type of damage, without signs of 
destruction of the external membranes, moderate cristolysis, with an electronically clear matrix. Exposure for 120 minutes in 
animals with hypothyroidism led to edema and destruction of most mitochondria, destruction of cristae, effects of excessive 
tension on preserved organelles, damage to the structure of intermitochondrial contacts, and inhibition of reproduction of 
mitochondria. Conclusion. After exposure to electromagnetic radiation for 45 minutes under hypothyroid conditions, there is 
a compensatory restructuring of the energy apparatus of contractile cardiomyocytes of the left ventricle due to neoplasm of 
mitochondria and an increase in their contact interaction. After the action of irradiation for 120 minutes, the development of 
destructive-degenerative processes in the mitochondrial apparatus of left ventricular cardiomyocytes is observed, and damage 
to intermitochondrial contacts is extended. 
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Вступ 
Дія електромагнітного опромінення в різних 
експозиціях і діапазонах на органи і системи 
організму залишається актуальним питанням 
сучасної медицини. Особливий інтерес станов-
лять питання, що пов’язані з дослідженням 
впливу електромагнітного опромінення на 
відновно-пристосувальні процеси у внутрішніх 
органах за умов розвитку патологічних процесів, 
зокрема гіпотирозу. Захворювання щитоподібної 
залози належать до найпоширеніших ендокрин-
них патологій, охоплюючи близько 3% населен-
ня світу з тенденцією до зростання як у популяції 
в цілому, так і в Україні зокрема [1]. Гіпотироз – 
клінічний синдром, викликаний стійкою трива-
лою недостатністю гормонів щитоподібної 
залози тироксину (Т4) та трийодотироніну (Т3) 
або зниженням їх біологічного ефекту на 
тканинному рівні. Синдром гіпотирозу який є 
найбільш поширеною ендокринною патологією 
після цукрового діабету 2 типу [2]. Тироїдні 
гормони стимулюють проліферацію та диферен-
ціювання нейронів, посилюють процеси росту, 
стимулюють активність ендокринних залоз [1-3]. 
Дисбаланс тироїдних гормонів чинить негатив-
ний вплив на організм, обумовлюючи підвищену 
смертність, респіраторний дистрес-синдром, 
гіпотрофію, розлади внутрішніх органів, врод-
жені вади розвитку, включаючи вади серця [4-6].  
У міокарді саме мітохондрії є одними з 
найбільш чутливих органел скоротливих клітин, 
реакції яких визначають перебіг альтеративних і 
адаптаційних процесів у серці [7-9]. Важливим і 
досі невирішеним залишається питання взаємо-
зв’язку неоднорідності функції та регіональної 
спеціалізації мітохондрій, шляхи реалізації 
гетерогенітету в клітині та ступінь їх залежності 
від патологічного стану [8-10]. Малі дезорганізо-
вані мітохондрії спостерігаються при дилятацій-
ній кардіоміопатії [11] та «гібернації» міокарда 
[12]. Схожі результати були отримані в експери-
ментальних моделях ішемії міокарда, де описува-
ли фрагментований мітохондріальний ретику-
лум, зменшення загальної площі органел поряд зі 
збільшенням їх кількісної щільності [13]. 
Гіпертрофія серця щурів, що була наслідком 
аортальної констрикції, супроводжувалась збіль-
шенням розміру мітохондрій та реплікацією 
мітохондріальної ДНК [14]. У моделях хронічної 
серцевої недостатності описано збільшення 
кількості дрібних мітохондрій, що характе-
ризувалось порушенням їх структурної ціліснос-
ті, наявністю фрагментованих мітохондрій [15].  
Хоча індуковані різними патологічними 
впливами зміни мітохондріального апарату 
кардіоміоцитів були зареєстровані, на сьогодні 
динаміка морфогенетичних перебудов мітохонд-
ріому серця за умов впливу гіпотирозу та 
електромагнітного опромінення залишається 
недостатньо дослідженою. Зазначені обставини 
обумовлюють актуальність і необхідність 
детального вивчення реакцій мітохондрій 
кардіоміоцитів експериментальних тварин за 
умов гіпотирозу на дію електромагнітного 
опромінення.  
Мета – визначення реакцій мітохондріаль-
ного апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого 
шлуночка серця щурів за умов гіпотирозу на дію 
різних експозицій електромагнітного опромінен-
ня. 
Матеріали та методи 
Об’єктом ультраструктурного дослідження 
слугували зразки інтрамуральної зони вільної 
стінки лівого шлуночка серця статевозрілих 
щурів. Експериментальні тварини були 
розподілені на 6 груп: 1) контрольна (інтактні 
щури); 2) щури з гіпотирозом; 3) щури після 
загального електромагнітного опромінення з 
експозицією 45 хвилин; 4) щури після загального 
електромагнітного опромінення з експозицією 
120 хвилин; 5) щури з гіпотирозом після 
загального електромагнітного опромінення з 
експозицією 45 хвилин; 6) щури з гіпотирозом 
після загального електромагнітного опромінення 
з експозицією 120 хвилин. 
Моделювання гіпотиреоїдного стану прово-
дили за допомогою тиреоїдектомії. Вплив 
електромагнітного опромінення здійснювали 
генератором сигналів високочастотним – Г4-83 
(7,5-10,5 ГГц) з частотою 10 ГГц, з довжиною 
хвилі 3,0 см, експозицією 45 та 120 хвилин, 
щоденно впродовж 10 днів на все тіло в цілому 
рупором пірамідальним тип П 6-23А.  
Для ультраструктурного аналізу зразки міо-
карда лівого шлуночка протягом 2 годин фіксу-
вали при +2оС в 2,5%-ному розчині глютарового 
альдегіду, виготовленому на 0,2M фосфатному 
буфері (рН 7,4). Матеріал переносили для пост-
фіксації в 1%-ний забуферений (рН 7,4) розчин 
тетроксиду осмію (“SPI”, США) на 1 годину. 
Зневоднювали зразки за допомогою пропіленок-
сиду в розчинах зростаючої концентрації. Для 
виготовлення епоксидних блоків використовува-
ли композицію епон-аралдіт. Зрізи контрастува-
ли за Рейнольдсом при кімнатній температурі 
протягом 30 хвилин. Дослідження проводили за 
допомогою трансмісійного електронного мікрос-
копа ПЕМ-100-01 (“SELMI”, Україна) при на-
прузі прискорення 65-90 кВ і первинних збіль-
шеннях від 3000 до 24000. У цілому, електрон-
номікроскопічне дослідження проводили за ста-
ндартною схемою [16-18].  
Усі експериментальні дослідження прово-
дили згідно загальних етичних принципів експе-
риментів на тваринах, що узгоджується з поло-
женнями «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються з екс-
периментальними цілями та іншою науковою 
метою» [19], Закону України № 3447-IV «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» від 
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21.02.2006 року та з урахуванням вимог медич-
ної та біологічної етики [19, 20]. 
Результати та їх обговорення 
У кардіоміоцитах лівого шлуночка серця 
зрілих інтактних щурів мітохондрії поблизу 
сарколеми були представлені поліморфними 
органелами. Серед них були органели невели-
кого об’єму із помірно розвиненою внутрішньою 
мітохондріальною мембраною. Також відзнача-
лися органели невеликих розмірів, кількість і 
відповідно щільність крист в яких значно 
перевищувала такі мітохондрій інших локаліза-
цій (рис. 1). Іноді визначалися мітохондрії 
великого розміру витягнутої або кулястої форми. 
Вони, в основному, мали орієнтовані кристи і 
помірно щільний матрикс. Ці органели 
перебували в сполученні зі щілинними контакта-
ми. Між мітохондріями і нексусами часто від-
значалося збільшення електронної щільності 
цитозолю. Поблизу ядра хаотично розташовані 
органели мали невеликі розміри, помірну кіль-
кість крист та матрикс низької щільності (рис. 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Ультраструктура субсарколемальних 
мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура контрольної групи. Трансмісійна електронна 
мікроскопія. ×3000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Ультраструктура парануклеарних та 
міжміофібрилярних мітохондрій скоротливих кардіо-
міоцитів лівого шлуночка серця щура контрольної групи. 
Трансмісійна електронна мікроскопія. ×3000. 
Кардіоміоцити лівого шлуночка у серці 
щурів після тиреоїдектомії містили численні 
мітохондрії, які були пошкоджені за вакуолярно-
літичним типом (рис. 3). Парануклеарні органели 
були представлені мітохондріями невеликого 
розміру зі світлим матриксом і неупорядкова-
ними кристами. Серед змінених органел 
зустрічалися мітохондрії з ознаками нерівно-
мірного просвітлення матриксу та зруйнуваними 
кристами. Поблизу сарколеми органели мали 
кулясту або подовжену форму, прозорий 
матрикс, з ознаками набряку та руйнування 
крист. Міжмітохондріальних контактів було 
небагато. Міжміофібрилярні мітохондрії були 
великими, з помірно розвиненими кристами і 
прозорим матриксом (рис. 4). У помірній 
кількості зустрічалися органели з кристолізисом 
і просвітленням мітохондріального матриксу. 
Також іноді зустрічалися мітохондрії гігантських 
розмірів з різким набряком матриксу. Ново-
створені мікромітохондрії виявлялися переважно 
поблизу ядра в невеликій кількості. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Ультраструктура мітохондріального 
апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після тиреоїдектомії. Трансмісійна 
електронна мікроскопія. ×4000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Ультраструктура парануклеарних та 
міжміофібрилярних мітохондрій скоротливих кардіо-
міоцитів лівого шлуночка серця щура після тире-
оїдектомії. Трансмісійна електронна мікроскопія. ×5000. 
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У щурів після електромагнітного опромі-
нення з експозицією 45 хвилин впродовж 10 днів 
дослідження мітохондріального апарату скорот-
ливих кардіоміоцитів лівого шлуночка не виявив 
суттєвих відмінностей між даною експеримен-
тальною групою та інтактними тваринами. 
Субсарколемальна зона кардіоміоцитів характе-
ризувалася наявністю поліморфних мітохондрій. 
Серед них були органели великого об’єму, що 
мали витягнуту або кулясту форму, упорядко-
вану орієнтацію крист і помірно щільний 
матрикс. Визначалися органели менші за 
об’ємом, за розвитком зовнішньої і внутрішньої 
мітохондріальних мембран і кількістю слабо 
орієнтованих крист. Також були невеликих 
розмірів мітохондрії, кількість і відповідно 
щільність крист в яких значно перевищувала 
аналогічні показники інших типів мітохондрій. 
Парануклеарна зона скоротливих міоцитів була 
представлена переважно мітохондріями з 
ультраструктурними ознаками помірної функціо-
нальної активності: невеликих розмірів кулясті 
органели, з просвітленим матриксом і невеликою 
кількістю низької щільності слабо орієнтованих 
крист. Багато сусідніх мітохондрій контактували 
одна з одною за допомогою міжмітохондріаль-
них контактів. Іноді зовнішня мітохондріальна 
мембрана в зоні прилягання двох органел зовсім 
була відсутня, а в цьому місці формувався 
міжмітохондріальний місток, який з'єднував 
матрикс обох мітохондрій. Такі містки розташо-
вувалися на рівні Z-ліній міофібрил. Дослід-
ження мітохондрій, які локалізувалися поблизу 
ядра, показало, що нерегулярно організовані 
органели утворювали більше контактів, ніж 
впорядковано розташовані мітохондрії міжміо-
фібрилярної зони (рис. 5, 6).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Ультраструктура парануклеарних та 
міжміофібрилярних мітохондрій скоротливих кардіо-
міоцитів лівого шлуночка серця щура після електро-
магнітного опромінення з експозицією 45 хвилин. 
Трансмісійна електронна мікроскопія. ×3000. 
 
У щурів після електромагнітного опромінен-
ня з експозицією 120 хвилин впродовж 10 днів 
вивчення стану субсарколемальних органел 
показало, що процеси деградації в цій зоні клітин 
були значно посилені та превалювали над 
процесами репродукції (рис. 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Ультраструктура мітохондріального 
апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 45 хвилин. Трансмісійна електронна 
мікроскопія. ×4000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 7. Ультраструктура субсарколемальних 
мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 120 хвилин. Трансмісійна електронна 
мікроскопія. ×3000. 
 
Переважна кількість мітохондрій мала 
тріщини та розриви зовнішньої мембрани, виті-
кання матриксу, деструкцію крист. Спостеріга-
лася велика кількість мітохондрій, що лопнули, 
пусті та зморщені органели, у гіалоплазмі – 
дрібнодисперсні аморфні маси. Мітохондрії 
практично не утворювали асоціацій між собою. 
Відмічалося різке зниження щільності міжміто-
хондріальних контактів у даній групі в 
порівнянні з показниками контрольних тварин. 
Поблизу ядра мітохондрії здебільшого знаходи-
лися в стані перенапруження, вони вільно 
розташовувалися в гіалоплазмі навколо ядра чи 
місцями утворювали скупчення органел та 
активно формували контакти між собою, хоча 
__________________________________________________________________________________ 
MORPHOLOGIA • 2019 • Том 13 • № 4  
 
20
щільність міжмітохондріальних контактів була 
нижчою, ніж у інтактних тварин. Мітохондрії 
між міофібрилами були гетероморфними, але 
вони переважно були у стані виразного набряку. 
Деградація органел переважно здійснювалась 
шляхом розриву зовнішньої мембрани та 
витікання матриксу у гіалоплазму. Кількість 
зруйнованих мітохондрій була помірною. Також 
відзначалися ознаки розпаду асоціацій 
мітохондрій, які слабко утворювали контакти 
між собою (рис. 8).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 8. Ультраструктура мітохондріального 
апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 120 хвилин. Трансмісійна електронна 
мікроскопія. ×4000. 
 
Після впливу електромагнітного опромінен-
ня в експозиції 45 хвилин у скоротливих 
кардіоміоцитах лівого шлуночка серця тварин за 
умов гіпотиреоїдного стану мітохондрії у 
парануклеарной локалізації були представлені 
збільшеними органелами з вакуолярним типом 
ушкодження, без ознак руйнування зовнішніх 
мембран, помірним кристолізисом, з електронно-
світлим матриксом. Частина мітохондрій – з 
відносно стабільними кристами, невеликих 
розмірів, з помірно щільним матриксом (рис. 9). 
Кількість мікромітохондрій була значною, зі 
стабільними по структурі зовнішніми мембра-
нами і кристами, гомогенним матриксом без 
електронно-щільних включень. Виявлялася 
велика кількість дрібних міжмітохондріальних 
контактів. У субсарколемальній зоні органели 
мали кулясту або подовжену форму. Органели 
мали помірно електронно-щільний матрикс. У 
невеликій кількості виявлялися набряклі 
мітохондрії, органели зі зруйнованими кристами 
і зонами просвітлення матриксу. У структурі 
зовнішньої мітохондріальної мембрани пошкод-
жень не спостерігалося. У просторах між міофіб-
рилами переважали мітохондрії з ознаками 
структурно-функціональної перенапруги. Поряд 
з цим у великій кількості спостерігалися 
численні новостворені мікромітохондрії (рис. 
10). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 9. Ультраструктура парануклеарних і 
міжміофібрилярних мітохондрій скоротливих кардіоміо-
цитів лівого шлуночка серця щура після електро-
магнітного опромінення з експозицією 45 хвилин за умов 
гіпотирозу. Трансмісійна електронна мікроскопія. ×3000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 10. Ультраструктура міжміофібрилярних 
мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 45 хвилин за умов гіпотирозу. Трансмісійна 
електронна мікроскопія. ×12000. 
 
Кардіоміоцити лівого шлуночка у серці 
щурів з тиреоїдектомією після впливу електро-
магнітного опромінення в експозиції 120 хвилин 
містили численні органели, які були пошкоджені 
за вакуолярно-літичним типом. Органели 
парануклеарної локалізації були представлені 
мітохондріями невеликого розміру зі світлим 
матриксом і неупорядкованими кристами. Серед 
змінених органел зустрічалися мітохондрії з 
ознаками перенапруги: ділянками нерівномір-
ного просвітлення матриксу, з явищами руйну-
вання крист. Між такими мітохондріями 
виявлялася незначна кількість міжмітохондріаль-
них контактів. У субсарколемальній зоні органе-
ли мали кулясту або подовжену форму, прозорий 
матрикс, серед них були значно набряклі 
мітохондрії, органели зі зруйнованими кристами 
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і зонами різкого просвітлення матриксу, часто у 
зовнішній мембрані деяких з них спостерігалися 
тріщини і розриви. Міжмітохондріальних кон-
тактів було небагато (рис. 11).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 11. Ультраструктура мітохондріального 
апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 120 хвилин за умов гіпотирозу. 
Трансмісійна електронна мікроскопія. ×3000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 12. Ультраструктура міжміофібрилярних 
мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щура після електромагнітного опромінення з 
експозицією 120 хвилин за умов гіпотирозу. 
Трансмісійна електронна мікроскопія. × 24000. 
 
Міжміофібрилярні мітохондрії були вели-
кими, з помірно розвиненими кристами і прозо-
рим матриксом. Серед таких органел переважали 
органели з елементами кристолізису і зонами 
різкого просвітлення матриксу (рис. 12).  
Відзначалося поглиблення ушкоджень 
структури міжмітохондріальних контактів. 
Основна частина мітохондрій була представлена 
органелами з незворотними або оборотними 
ушкодженнями, а також з явищами перенапруги. 
Іноді зустрічалися мітохондрії гігантських 
розмірів за рахунок різкого набряку матриксу. 
Новостворені мікромітохондрії на тлі деструк-
тивно-дегенеративних процесів виявлялися в 
невеликій кількості у вигляді дрібних сферичних 
утворень з поодинокими кристами, переважно 
поблизу ядра. 
Підсумок 
Експериментальний гіпотироз у щурів 
супроводжується посиленням гетероморфії 
мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого 
шлуночка, кристолізисом міжміофібрилярних 
мітохондрій, появою гігантських органел з 
різким набряком матриксу. Після електро-
магнітного опромінення з експозицією 45 хвилин 
загальна структура мітохондріального апарату не 
змінюється. Експозиція випромінюввання 120 
хвилин викликає деструкцію субсарколемальних 
і парануклеарних органел, набряк і деградацію 
міжміофібрилярних мітохондрій. 
Після впливу електромагнітного опромінен-
ня в експозиції 45 хвилин за умов гіпотиреоїд-
ного стану відбувається компенсаторна перебу-
дова енергетичного апарату скоротливих кардіо-
міоцитів лівого шлуночка за рахунок ново-
утворення мітохондрій та посилення їх 
контактної взаємодії. Після дії опромінення 
впродовж 120 хвилин спостерігається розвиток 
деструктивно-дегенеративних процесів у складі 
мітохондріального апарату кардіоміоцитів лівого 
шлуночка, поглиблення ушкоджень міжміто-
хондріальних контактів. 
Інформація про конфлікт інтересів 
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 
що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-
кації не існує та не передбачається. 
Джерела фінансування 
Дослідження проведено в рамках науково-
дослідної теми «Нормальний і аномальний мор-
фогенез компонентів серцево-судинної системи 
людини та експериментальних тварин» (номер 
державної реєстрації 0114U005592). 
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Кошарний В.В., Рутгайзер В.Г., Абдул-Огли Л.В., Кушнарьова К.А., Бондаренко Н.С., 
Твердохліб І.В. Ультраструктура мітохондріального апарату кардіоміоцитів лівого шлуночка 
серця щурів після дії різних експозицій електромагнітного опромінення за умов гіпотирозу. 
РЕФЕРАТ. Актуальність. Динаміка морфогенетичних перебудов мітохондріому міокарда за умов 
впливу гіпотирозу та електромагнітного випромінювання залишається недостатньо дослідженою. 
Зазначені обставини обумовлюють актуальність і необхідність вивчення реакцій мітохондрій 
кардіоміоцитів за даних умов. Мета. Визначення реакцій мітохондріального апарату скоротливих 
кардіоміоцитів лівого шлуночка серця щурів за умов гіпотирозу на дію різних експозицій 
електромагнітного опромінення. Методи. Були досліджені зразки інтрамуральної зони вільної стінки 
лівого шлуночка серця статевозрілих щурів. Експериментальні тварини були розподілені на 6 груп: 1) 
контрольна (інтактні щури); 2) щури з гіпотирозом; 3) щури після загального електромагнітного 
опромінення з експозицією 45 хвилин; 4) щури після опромінення з експозицією 120 хвилин; 5) щури з 
гіпотирозом після опромінення з експозицією 45 хвилин; 6) щури з гіпотирозом після опромінення з 
експозицією 120 хвилин. Моделювання гіпотиреоїдного стану проводили за допомогою тиреоїдектомії. 
Вплив електромагнітного опромінення здійснювали щоденно впродовж 10 днів на все тіло. 
Ультраструктурний аналіз мітохондріальнгого апарату проводили за допомогою трансмісійної 
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електронної мікроскопії. Результати. Експериментальний гіпотироз у щурів супроводжувався 
посиленням гетероморфії мітохондрій скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка, кристолізисом 
міжміофібрилярних мітохондрій, появою гігантських органел з різким набряком матриксу. Після 
опромінення з експозицією 45 хвилин загальна структура мітохондріального апарату не змінювалась. 
Експозиція 120 хвилин викликала деструкцію субсарколемальних і парануклеарних органел, набряк і 
деградацію міжміофібрилярних мітохондрій. Після впливу опромінення в експозиції 45 хвилин за умов 
гіпотиреоїдного стану мітохондрії у парануклеарной локалізації були представлені збільшеними 
органелами з вакуолярним типом ушкодження, без ознак руйнування зовнішніх мембран, помірним 
кристолізисом, з електронно-світлим матриксом. Опромінення в експозиції 120 хвилин у тварин з 
гіпотирозом призводило до набряку та деструкції більшості мітохондрій, руйнування крист, явищ 
надмірної напруги збережених органел, ушкодження структури міжмітохондриальних контактів, 
пригнічення репродукції мітохондрій. Підсумок. Після впливу електромагнітного опромінення в 
експозиції 45 хвилин за умов гіпотиреоїдного стану відбувається компенсаторна перебудова 
енергетичного апарату скоротливих кардіоміоцитів лівого шлуночка за рахунок новоутворення 
мітохондрій та посилення їх контактної взаємодії. Після дії опромінення впродовж 120 хвилин 
спостерігається розвиток деструктивно-дегенеративних процесів у складі мітохондріального апарату 
кардіоміоцитів лівого шлуночка, поглиблення ушкоджень міжмітохондріальних контактів. 
Ключові слова: щури, гіпотироз, електромагнітне опромінення, кардіоміоцити, мітохондрії, 
ультраструктура. 
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Твердохлеб И.В. Ультраструктура митохондриального аппарата кардиомиоцитов левого 
желудочка сердца крыс после воздействия различных экспозиций электромагнитного облучения в 
условиях гипотиреоза. 
РЕФЕРАТ. Актуальность. Динамика морфогенетических перестроек митохондриома миокарда в 
условиях влияния гипотиреоза и электромагнитного облучения остается недостаточно исследованной. 
Указанные обстоятельства обусловливают актуальность и необходимость изучения реакций мито-
хондрий кардиомиоцитов в данных условиях. Цель. Определение реакций митохондриального аппарата 
сократительных кардиомиоцитов левого желудочка сердца крыс в условиях гипотиреоза на действие 
различных экспозиций электромагнитного облучения. Методы. Были исследованы образцы интраму-
ральной зоны свободной стенки левого желудочка сердца половозрелых крыс. Экспериментальные 
животные были разделены на 6 групп: 1) контрольная (интактные крысы) 2) крысы с гипотиреозом; 3) 
крысы после общего электромагнитного облучения с экспозицией 45 минут 4) крысы после облучения с 
экспозицией 120 минут 5) крысы с гипотиреозом после облучения с экспозицией 45 минут 6) крысы с 
гипотиреозом после облучения с экспозицией 120 минут. Моделирование гипотиреоидного состояния 
проводили с помощью тиреоидэктомии. Влияние электромагнитного облучения осуществляли ежеднев-
но в течение 10 дней на все тело. Ультраструктурный анализ митохондриальнгого аппарата проводили с 
помощью трансмиссионной электронной микроскопии. Результаты. Экспериментальный гипотиреоз у 
крыс сопровождался усилением гетероморфии митохондрий сократительных кардиомиоцитов левого 
желудочка, кристолизисом межмиофибриллярных митохондрий, появлением гигантских органелл с 
резким отеком матрикса. После облучения с экспозицией 45 минут общая структура митохондриального 
аппарата – без изменений. Экспозиция 120 минут вызывала деструкцию субсарколеммальных и паранук-
леарных органелл, отек и деградацию межмиофибриллярных митохондрий. После воздействия облуче-
ния в экспозиции 45 минут в условиях гипотиреоидного состояния митохондрии в парануклеарной 
локализации были представлены увеличенными органеллами с вакуолярным типом повреждения, без 
признаков разрушения внешних мембран, умеренным кристолизисом, с электронно-прозрачным 
матриксом. Облучение в экспозиции 120 минут у животных с гипотиреозом приводило к отеку и 
деструкции большинства митохондрий, разрушению крист, явлениям чрезмерного напряжения сохранив-
шихся органелл, повреждению структуры межмитохондриальных контактов, угнетению репродукции 
митохондрий. Заключение. После воздействия электромагнитного облучения в экспозиции 45 минут в 
условиях гипотиреоидного состояния происходит компенсаторная перестройка энергетического аппарата 
сократительных кардиомиоцитов левого желудочка за счет новообразования митохондрий и усиления их 
контактного взаимодействия. После действия облучения в течение 120 минут наблюдается развитие 
деструктивно-дегенеративных процессов в составе митохондриального аппарата кардиомиоцитов левого 
желудочка, углубление повреждений межмитохондриальных контактов. 
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